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A magasvérnyomás-betegség az egyik leggyak-
rabban elôforduló népbetegség, prevalenciája
25% feletti. A korszerû terápiás lehetôségek elle-
nére a jól kontrollált hypertoniások aránya kicsi.
A hypertoniás beteg kezelésének megkezdése
elôtt – az ismételt vérnyomásmérés mellett – el-
engedhetetlen a szív- és érrendszeri rizikófakto-
rok, a társbetegségek és a célszervkárosodások
felmérése is.
A szerzô a magasvérnyomás-betegség nem
gyógyszeres kezelési módjának áttekintése után
az elsôként választható vérnyomáscsökkentôk
(diuretikumok, béta-receptor-blokkolók, kalci-
umcsatorna-blokkolók, angiotenzinkonvertáló-
enzim-gátlók, angiotenzinreceptor-blokkolók)
legfontosabb jellemzôit foglalja össze. A primer
hypertonia összetett patomechanizmusa miatt
részletezi a kombinált vérnyomáscsökkentô ke-
zelés elônyeit és lehetôségeit, külön hangsúlyoz-
va az egyes speciális állapotokban javasolt kom-
binációkat. Elemzi a vérnyomáscsökkentôk – az
utóbbi idôben egyre nagyobb jelentôségûvé vá-
ló – metabolikus hatásait, mellékhatásait.
A korszerû hypertoniagondozás célja a szív- és
érrendszeri megbetegedések és halálozások koc-
kázatának maximális csökkentése, illetve a bete-
gek életminôségének a javítása. A maximális
kockázatcsökkentés a hatékony vérnyomás-be-
állítás mellett a további rizikófaktorok elleni ag-
resszív küzdelmet (diabetes, dyslipidaemia keze-
lése, dohányzás elhagyása) és a célszervká-
rosodások, társbetegségek gyógyítását is jelenti.
hypertonia, terápia, cardiovascularis rizikó,
összefoglaló közlemény
TREATMENT OF HYPERTENSION
– RECOMMENDATIONS FOR THE PRACTICE
Hypertension is one of the most common di-
seases with a prevalence of over 25%. Despite of
the availability of modern therapeutic options,
the proportion of well-controlled patients is low.
Before starting the treatment of patients with
hypertension, it is essential to assess cardio-
vascular risk factors, co-morbidities and dama-
ges to target organs, in addition to repeated
blood pressure measurements.
The author first reviews the non-pharmacolo-
gical treatment options of hypertension, then
summarizes the most important characteristics
of first-line antihypertensive agents (diuretics,
beta-receptor blockers, calcium channel anta-
gonists, angiotensin converting enzyme inhibi-
tors, angiotensin receptor blockers). Considering
the complex pathomechanism of essential hy-
pertension, the author details the advantages
and options of combined antihypertensive the-
rapy, touching on the combinations recommen-
ded in special conditions. The metabolic effects
and side-effects of antihypertensive agents,
which have recently gained increased signifi-
cance, are also discussed. 
Modern hypertension care is aimed at maxi-
mally decreasing cardiovascular morbidity and
mortality, and improving the patient's quality of
life. Maximum decrease of cardiovascular risk
not only involves proper blood pressure control,
but also aggressive fight against other risk factors
(e.g., diabetes, dyslipidaemia, smoking) and
treatment of target organ damages and co-
morbidities.
hypertension, therapy, cardiovascular risk,
review
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A magasvérnyomás-betegség az obesitas mellettleggyakrabban elôforduló népbetegség, fel-nôttkorban a prevalenciája 25% feletti. Az
életkor elôrehaladtával a vérnyomás fiziológiásan is nö-
vekszik. Tekintettel arra, hogy a felnôtt populációban a
normális és kóros vérnyomás határértéke életkortól
független, ezért az életévek múlásával a hypertoniások
aránya is nô (1, 2).
Munkacsoportunk a serdülôk (15–18 évesek) hyper-
toniaprevalenciáját 2,5%-nak észlelte (3). A 18–35 éve-
sek között a magasvérnyomás-betegség már gyakoribb,
de még nem éri el a 10%-ot. Az 50–59 éves korosztály-
ban megközelíti a 40%-ot, és 70 éves kor felett megha-
ladja a 60%-ot (1). Figyelembe véve a fejlett társadal-
mak növekvô várható élettartamát és az egyre alacso-
nyabb célértékeket, a jelenleg is nagyon magas
prevalencia további növekedésével kell számolnunk. 
A betegség elôfordulási gyakorisága, a súlyos szö-
vôdmények, a rendelkezésre álló ismeretek és a nagy-
számú korszerû vérnyomáscsökkentô ellenére a jól ke-
zelt hypertoniások aránya megdöbbentôen kicsi. Kont-
rollált hypertoniáról akkor beszélünk, ha az adott sze-
mélynél sikerül a vérnyomás célértékre csökkentése,
amely a legújabb egyesült államokbeli felmérés alapján
csak a betegek 31%-áról mondható el (4). Az európai
epidemiológiai adatok még rosszabb eredményt jelez-
nek: Belgiumban 25% (5), Olaszországban 9% (6),
míg Angliában mindössze 6% (7) volt a jól kezelt
hypertoniások aránya. A fentiek alapján egyértelmû,
hogy a szûrôvizsgálatok – vagyis a betegség idôben
történô felismerése – mellett nagy erôket kell fordíta-
nunk a hatékony terápiára. 
A kezelést befolyásoló tényezôk
A hypertoniás beteg kezelésének elkezdéséhez az aktu-
ális vérnyomásérték fontos, de önmagában nem ele-
gendô paraméter. Mind a terápia megválasztása, mind
annak intenzitása szempontjából szükséges a beteg
életkilátásait jelentôsen befolyásoló egyéb tényezôk, a
szív- és érrendszeri rizikófaktorok, a társbetegségek és
a célszervkárosodások felmérése. A legújabb hazai és
európai ajánlás a szisztolés és a diasztolés vérnyomás
mellett cardiovascularis rizikófaktornak tekinti az élet-
kort, a dohányzást, a dyslipidaemiát, az abdominalis tí-
pusú elhízást, a C-reaktív protein emelkedett értékét,
és azt, ha korai cardiovascularis esemény fordul elô a
családban. A célszervkárosodásokat a 1. táblázatban, a
társbetegségeket, társuló klinikai eseményeket a 2. táb-
lázatban tüntettem fel (1, 2).
Cél
A hypertoniás beteg kezelésének célja megváltozott az
utóbbi évtizedben. Korábban megelégedtek a vérnyo-
másérték számszerû csökkentésével, a célvérnyomás-
érték elérésével. Ma ez változatlanul az egyik legfonto-
sabb teendô, de a kezelés célja a szív- és érrendszeri
megbetegedések és halálozások kockázatának maximá-
lis csökkentése, illetve a betegek életminôségének a ja-
vítása. A maximális kockázatcsökkentés a hatékony
vérnyomás-beállítás mellett a rizikófaktorok elleni ag-
resszív küzdelmet – a diabetes mellitus, a dyslipidaemia
kezelését, a dohányzás elhagyását – és a célszervká-
rosodások, illetve társbetegségek gyógyítását is jelenti. 
A vérnyomás nem gyógyszeres és gyógyszeres keze-
lésének részletes áttekintését megelôzôen feltétlenül
szükséges két tény említése a cardiovascularis rizikó-
csökkentés oldaláról.
– Napi 100 mg acetilszalicilsav adása minden 50 év
feletti, stabilan beállított vérnyomású, legalább köze-
pes rizikójú hypertoniás betegnél szükséges, amennyi-
ben nem áll fenn vérzésveszély. 
– Amennyiben diétás próbálkozást követôen a nagy
kockázatú hypertoniás beteg koleszterinszintje megha-
ladja a 4,5 mmol/l-t vagy közepes kockázatú beteg ese-
tén az 5,2 mmol/l-t, akkor gyógyszeres lipidcsökkentô
kezelés, lehetôség szerint statin alkalmazása javasolt (8).
A magasvérnyomás-betegség okozta célszervkárosodások
Balkamra-hypertrophia:
– EKG: Sokolow-index >38 mm, 
– echokardiográfia: LVMI férfi >125 g/m2, nô > 110 g/m2.
Carotis-Doppler-vizsgálatnál: 
– atheroscleroticus plakk vagy
– az IMT (intima-media vastagság) > 0,9 mm.
A szérumkreatinin enyhe emelkedése
– férfi: 115–133 µmol/l, 
– nô: 107–24 µmol/l. 
A számított glomerulusfiltrációs ráta (GFR) 
<60 ml/perc/1,73 m2.
Endotheldiszfunkció:
– microalbuminuria: 30–300 mg/24 óra, 
– albumin/kreatinin arány férfi: >22 mg/g, nô: >31 mg/g.
Boka-kar index: <0,9.
1. TÁBLÁZAT
A magas vérnyomás társbetegségei, társuló klinikai események
Agyi vascularis esemény: ischaemiás stroke, vérzés, tranziens
ischaemiás attak.
Szívbetegség: myocardialis infarctus, angina pectoris,
coronariarevascularisatio, pangásos szívelégtelenség.
Vesebetegség: diabeteses nephropathia, vesefunkció-zavar
(szérumkreatinin férfi: >133 µmol/l, nô >124 µmol/l,
proteinuria: >300 mg/24 óra).
Perifériás érbetegség.
Diabetes mellitus: 2-es típusú vagy 1-es típusú micro- vagy
macroalbuminuriával.
Metabolikus szindróma: IDF-kritérium.
Súlyos obstruktív alvási apnoe szindróma: apnoe/hypopnoe
index (AHI) >30.
Súlyos retinopathia: III-IV. stádium. Az enyhébb fokú
elváltozások hypertonia nélkül is elôfordulhatnak 50 év fe-
lett.
2. TÁBLÁZAT
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Nem gyógyszeres kezelés
A nem gyógyszeres kezelés már emelkedett-normális
vérnyomás esetén is, illetve valamennyi hypertoniás be-
tegnél szükséges. Amennyiben a magasvérnyomás-be-
tegségre gyógyszeres javaslattal élünk, azt minden
esetben a nem farmakológiai javaslatok mellett kell
megtennünk. A sikeres nem gyógyszeres kezelés ered-
ménye legalább akkora, mint egy monoterápia vérnyo-
máscsökkentô hatékonysága: A típusú evidencia bizo-
nyítja, hogy túlsúly esetén a testsúlycsökkentés, a
sóbevitel mérséklése és a fizika aktivitás fokozása szig-
nifikáns vérnyomáscsökkenést eredményez. Egyre
több adat bizonyítja, hogy az alkoholfogyasztás mér-
séklése, a dohányzás elhagyása, illetve a DASH-diéta
kedvezô a vérnyomásértékre. A nem gyógyszeres keze-
lési formák közül a túlsúly esetén alkalmazott testsúly-
csökkentés a leghatékonyabb: 10 kg fogyás a szisztolés
vérnyomásértéket 5–15 Hgmm-rel mérsékli (1).
Gyógyszeres kezelés
A Magyar Hypertonia Társaság 2005-ös ajánlása (1), az
Európai Kardiológus Társaság és az Európai Hyper-
tonia Társaság közös ajánlásával (2) egyezôen, egyér-
telmûen állást foglal az elsôként választható és a kom-
binációban alkalmazható vérnyomáscsökkentôkrôl,
amelyeket a 3. táblázat részletezi. 
A legújabb hazai ajánlás értelmében gyors vérnyo-
más-normalizálás szükséges: törekedni kell a célérték
egy hónapon belüli, de legfeljebb három hónap alatti
elérésére.
Diuretikumok
A hypertoniás betegek kezelése során több mint 50 éve
használják sikerrel a diuretikumokat. Alkalmazásuk ki-
terjedtsége és a javasolt mennyiség jelentôsen változott
az elmúlt évtizedekben, azonban minden kétséget kizá-
róan az egyik leghatékonyabb és rendkívül jól kombi-
nálható hatástani csoportot jelentik. Az ALLHAT
vizsgálat is bizonyította, hogy a kis adagban alkalma-
zott thiazid vérnyomáscsökkentô hatása megegyezik a
legmodernebb szerek antihipertenzív effektusával (9).
A hypertonia kezelése során a thiazidok jelentôsége
kiemelkedô. A hazánkban leginkább elterjedt hydro-
chlorothiazidot a korábbi évtizedekben alkalmazottnál
egyértelmûen kisebb dózisban használjuk. Vérnyo-
máscsökkentôként thiazidot 6,25 és 25 mg közötti dó-
zisban, átlagosan 12,5 mg formájában javaslunk. A na-
gyobb adagok (50–100 mg) a kedvezôtlen metabolikus
mellékhatások miatt szorultak ki a vérnyomáscsök-
kentô terápiából. Kis adag thiazid diuretikum alkalma-
zása az esetek túlnyomó többségében nem igényel ká-
liumpótlást. 
A kacsdiuretikumok vérnyomáscsökkentô célú al-
kalmazása súlyosan beszûkült vesefunkciós paraméte-
rek esetén javasolt, amikor már a thiazidok hatástalan-
ná válnak. A káliumkímélô diuretikumok közül ha-
zánkban a spironolacton van forgalomban, amelynek
vérnyomáscsökkentô hatása minimális. 
Valamennyi hypertoniás betegnél
elônyös a thiazidok alkalmazása, de kü-
lönösen kedvezô szívelégtelenség ese-
tén, idôseknél és izolált szisztolés
hypertoniában. A legújabb egyesült álla-
mokbeli ajánlás a legtöbb hypertoniás
esetén elsôként választandó készít-
ménynek jelöli a thiazid diuretikumokat
(10). Mind az európai (2), mind a ma-
gyar (1) ajánlás ennél kevésbé kategorikus. Az azonban
ezen ajánlásokból is nyilvánvaló, hogy kombinációs terá-
pia esetén a diuretikum alkalmazása mindenképpen kívá-
natos. A szerzô véleménye szerint kettôs kombináció
esetén javasolt, hármas vagy többes kezelés esetén pedig
kötelezô jellegû a thiazid diuretikum alkalmazása. 
A thiazidok a célszervkárosodások befolyásolása
szempontjából nem rendelkeznek igazán kedvezô hatá-
sokkal. E szempontból is különlegesnek számít a
vasodilatator hatást is mutató indapamid, amely bizo-
nyítottan csökkenti a balkamra-hypertrophiát és a
diabetesesek microalbuminuriáját. A legújabb vizsgálat
izolált szisztolés hypertoniában szenvedôkön igazolta,
hogy hatása legalább azonos, illetve kedvezôbb, mint a
legkorszerûbb vérnyomáscsökkentôké (11).
Béta-receptor-blokkolók
A béta-receptor-blokkolók az elmúlt évtizedekben
jelentôs fejlôdésen mentek keresztül. A kezdetben hasz-
nált úgynevezett nem szelektív készítményeket ma már
nem alkalmazzuk. A késôbbiekben a béta-1-receptor-
szelektív vagy úgynevezett második generációs béta-
receptor-blokkolók (atenolol, metoprolol, bisoprolol,
betaxolol) megjelenése lényegesen kedvezôbb mellék-
hatásprofilt jelentett, különösen a légzôszervi mellékha-
tások vonatkozásában. Ezt követôen jelentek meg az
úgynevezett vasodilatator típusú szerek (carvedilol),
A magas vérnyomás esetén az elsôként választható és a kombi-
nációban alkalmazható vérnyomáscsökkentôk  
Elsôként választható gyógyszercsoportok:
– diuretikumok,
– béta-receptor-blokkolók,
– kalciumcsatorna-blokkolók,
– ACE-gátlók,
– angiotenzinreceptor-blokkolók.
Nem elsôként választható gyógyszercsoportok:
– alfa-1-adrenerg-receptor-gátlók,
– imidazolin-1-receptor-agonisták, 
– alfa-1-adrenerg- és béta-receptor-blokkolók,
– centrális alfa-2-receptor-agonista,
– centrális alfa-2-agonista és perifériás alfa-1-receptor-gátló,
– direkt vasodilatator.
3. TÁBLÁZAT
A jól kezelt
hypertoniások
aránya
megdöbbentôen
kicsi.
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amelyek az alfa-receptor blokkolása révén perifériás
vasodilatatiót okoznak, ellensúlyozva a béta-receptor-
gátlás ilyen irányú kedvezôtlen mellékhatását. Másrészt
e csoport – szemben az elsô két generációval – me-
tabolikus szempontból bizonyítottan nem kedvezôtlen,
sôt, kedvezô hatású. Kedvezôen befolyásolja az inzulin-
érzékenységet (12) és a szénhidrát-anyagcsere jellem-
zôit (13) – az éhomi vércukorszintet és a HgBA1c-
értéket – is. A béta-receptor-blokkolók csoportjába tar-
tozó legújabb készítmény a nebivolol: nitrogén-oxid
mediálta vasodilatatoraktivitással is rendelkezik és képes
az endotheldiszfunkció kedvezô befolyásolására (14).
A béta-receptor-blokkolók az elmúlt
évtizedben a stabil angina pectoris és a
szívelégtelenség meghatározó gyógy-
szereivé váltak, ugyancsak abszolút in-
dikáltak myocardialis infarctust köve-
tôen, valamint különbözô ritmuszava-
rokban. A hypertonia kezelését illetôen
az utóbbi egy évben több olyan közle-
mény is napvilágot látott, amely – külö-
nösen 60 év feletti betegeken – meg-
kérdôjelezte, hogy a béta-receptor-blok-
kolók elsôként választandó szerek-e
a magasvérnyomás-betegség terápiájá-
ban. A felvetés alapját egy metaanalízis
szolgáltatta, amely bizonyította, hogy
a béta-receptor-blokkolókkal történt
vérnyomáscsökkentés esetén a stroke
gyakorisága kisebb mértékben csök-
kent, mint ami a tenziómérséklô hatás-
ból önmagában következett volna (15).
A részletes elemzés során elsôsorban az
atenolol „nem kedvezô” hatása igazolódott. Másrészt
ismert, hogy bizonyos béta-receptor-blokkolók alkal-
mazása mellett fokozódik az új diabetes kialakulásának
kockázata. A fenti metaanalízis nem tartalmazott ada-
tot a legújabb béta-receptor-blokkolókkal (carvedilol,
nebivolol) kapcsolatban. Ezen eredmények alapján a
Brit Hypertonia Társaság talán túlontúl kategorikusan
formált véleményt legújabb ajánlásában: nem javasolja
a béta-receptor-blokkolókat elsô választandó szerként
a hypertonia kezelésében (16). A béta-receptor-blok-
koló kezelés egyéb, egyidejû indikációja esetén azon-
ban nem formál ellenvéleményt. A kérdés nem te-
kinthetô lezártnak. A vita befejezéséig – a szerzô véle-
ménye szerint – az atenolol kerülendô mint elsôként
választott vérnyomáscsökkentô kezelés. Egyértelmû
útmutatást a 2007-ben megjelenô Európai Kardiológus
Társaság és Európai Hypertonia Társaság közös állás-
foglalásától remélhetünk. Fontos ismételten hangsú-
lyozni, hogy a metaanalízis nem tartalmazott adatot a
carvedilollal, illetve a nebivolollal kapcsolatban, így a
korlátozás rájuk nem kiterjeszthetô. 
Kalciumcsatorna-blokkolók
A kalciumcsatorna-blokkolók gátolják a kalciumionok
bejutását az ér simaizomsejtjeibe, így vasodilatatio jön
létre, amely a perifériás vascularis rezisztencia csökke-
néséhez vezet. A három alcsoport közül a hypertonia
terápiájában a dihidropiridinek (nifedipincsoport) a
legelterjedtebbek, de a fenilalkilaminok (verapamil) és
a benzotiazepinek (diltiazem) is biztonsággal alkal-
mazhatók. 
A dihidropiridineket a másik két csoporttól a szelek-
tivitás különíti el, amely az érfalsimaizmon, illetve a
szívizmon kifejtett hatások erôsségének arányával
jellemezhetô. Terápiás tartományban a dihidropiridin
típusú kalciumcsatorna-blokkolónak – szemben a má-
sik két csoporttal – nincsen direkt myocardialis hatása.  
Az utóbbi években a hosszú felezési idejû készítmé-
nyek kerültek az alkalmazás középpontjába: a tartós,
egyenletes vérnyomáscsökkentô hatás miatt nem kell
számolnunk reflextachycardia jelentkezésével. Jelenleg
a leghosszabb felezési idejû és egyben legszélesebb
körben alkalmazott készítmény az amlodipin. 
A kalciumcsatorna-blokkolók különösen kedvezôek
olyan hypertoniások esetén, akiknél coronariabetegség
is fennáll. A perifériás rezisztenciacsökkentô hatása
miatt idôskorban, izolált szisztolés hypertoniában és
perifériás érbetegségben is kiemelt jelentôségû az alkal-
mazásuk. Metabolikus szempontból neutrálisak. Szá-
mos vizsgálat bizonyította – normotoniásokon is –,
hogy az atherosclerosis progresszióját kedvezôen be-
folyásolják (17). Egy közelmúltban megjelent meta-
analízis alapján a stroke megelôzése szempontjából
kedvezôbbek mind a hagyományos terápiánál (diure-
tikum, béta-receptor-blokkoló), mind az angioten-
zinkonvertálóenzim-gátlóknál (ACE-gátló) (18).
Angiotenzinkonvertálóenzim-gátlók 
Jól ismert tény, hogy a renin-angiotenzin-aldoszteron
rendszer (RAAS) fokozott aktivitása jelentôs szerepet
tölt be a primer hypertonia patomechanizmusa szem-
pontjából. Több mint 25 éve annak, hogy az elsô ACE-
gátló elérhetôvé vált; az utóbbi évtizedekben igazi si-
kertörténetet futottak be. Hatásuk sokkal kiterjedtebb,
mint a vérnyomáscsökkentés, indikációjuk is fokoza-
tosan bôvült. A kedvezô antihipertenzív effektus mel-
lett a célszervkárosodások kialakulása vagy progresszi-
ójának gátlása szempontjából is kiemelkedô jelentô-
ségûek. Szinte valamennyi készítménynél bizonyított a
balkamra-hypertrophiát csökkentô, illetve a micro-
albuminuriát és proteinuriát mérséklô hatásuk; a lisi-
noprillel kapcsolatban a retinopathia kedvezô befolyá-
solásáról is közöltek adatokat (19). Az endothel-
diszfunkció kedvezô befolyásolása mellett igazolt a fo-
kozott szimpatikus aktivitás csökkentése és az artériás
compliance javítása is. Számos vizsgálat bizonyította,
hogy ACE-gátló alkalmazása során csökkent az új
diabetes kialakulásának a gyakorisága. A HOPE vizs-
gálatban a ramipril esetén a placebóhoz képest 33%-kal
(20), míg az ASCOT tanulmányban a korszerû kezelés
(amlodipin és perindopril) alkalmazása esetén 32%-kal
kevesebb diabetes alakult ki, mint az atenololra és
thiazidra alapozott kezelés során (21).
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A célszervkárosodásokat kedvezôen befolyásoló, az
új diabetes kialakulását mérséklô hatékony vérnyomás-
csökkentôk indikációs területe igazán széles. Különö-
sen kedvezô az alkalmazásuk balkamra-diszfunkció, il-
letve szisztolés szívelégtelenség esetén, myocardialis
infarctus utáni állapotban, diabeteses nephropathia ese-
tén és legújabban coronariabetegségben is ajánlott al-
kalmazásuk vérnyomásértéktôl függetlenül, prevenciós
szándékkal. Egy friss metaanalízisben az ACE-gátlók a
coronariaesemények megelôzése szempontjából ked-
vezôbbnek bizonyultak, mint a kalciumcsatorna-blok-
kolók (18).
Angiotenzinreceptor-blokkolók
A hypertonia kezelésében elsôként választható készít-
mények közül a legfiatalabb család az angiotenzin-
receptor-blokkolóké: bô évtizede jelent meg elsô
képviselôjük. Az ACE-gátlókhoz hasonlóan a RAAS-t
befolyásolják, hatásukat receptoriális szinten fejtik ki,
amely – legalábbis elméletileg – teljesebb blokádot
okoz. 
Az angiotenzinreceptor-blokkolókkal kapcsolatban
az utóbbi években jelentôsen szaporodnak a vizsgálati
eredmények, azonban összességében kevesebb eviden-
cia áll rendelkezésre, mint ACE-gátlók esetén. Indiká-
ciós területük gyakorlatilag megegyezik az ACE-
gátlóknál részletezettekkel. Kiemelendô a rendkívül
kedvezô mellékhatásprofil, amely az alkalmazás jó
compliance-ának alapfeltétele. Az ACE-gátlóval való
széles körû direkt összehasonlítás eredményei még vá-
ratnak magukra.
A jelenleg rendelkezésre álló bizonyítékok alapján a
losartan és az eprosartan különösen kedvezô a stroke
primer (22), illetve szekunder (23) prevenciójában, az
irbesartan és a losartan pedig 2-es típusú diabetes
mellitusban a nephropathia progressziója szempontjá-
ból (24, 25). Az angiotenzinreceptor-blokkolók – ha-
sonlóan az ACE-gátlókhoz – csökkentik az új diabetes
kialakulásának gyakoriságát. A több mint 15 000 bete-
get érintô VALUE vizsgálatban a valsartankezelésben
részesülteknél 23%-kal ritkábban alakult ki diabetes az
amlodipinterápiához képest (26).
Egyéb, kombinációban javasolt szerek
A nem elsôként választható vérnyomáscsökkentôk kö-
zül kiemelendôk az alfa-receptor-blokkolók. Kedvezô
vérnyomáscsökkentô hatékonyságuk mellett a szén-
hidrát- és a lipidanyagcsere kedvezô befolyásolásával,
jól kombinálható voltukkal, és a prostatahypertro-
phiában kifejtett kedvezô hatásukkal különböznek a
többi készítménytôl. Az elnyújtott hatású készítmé-
nyek nem okoznak hirtelen vérnyomásesést és reflex-
tachycardiát. Szívelégtelenségben kerülendô az alkal-
mazásuk. 
Az imidazolin- (I-1-) receptor-agonistáknak szintén
kedvezô a metabolikus hatásuk. Anyagcsere-betegség-
ben szenvedôknél (diabetes, metabolikus szindróma,
elhízás, dyslipidaemia) különösen ACE-gátlóval törté-
nô kombinálásuk kedvezô. Elôtérbe kerül alkalmazá-
suk a béta-receptor-blokkoló kontraindikációja esetén,
illetve szorongó betegeknél. 
Monoterápia vagy kombináció?
A magasvérnyomás-betegség terápiájában minden két-
séget kizáróan a kombinációs kezelésé a jelen és a jövô.
Logikus ez a megállapítás elméleti úton is, hiszen a pri-
mer hypertonia kialakulásában számos
tényezô játszik szerepet, ezek közül
kiemelendô a hypervolaemia, a foko-
zott szimpatikus aktivitás, a megnö-
vekedett perifériás rezisztencia, illetve
a RAAS túlzott mûködése. Egy adott
személynél a fenti tényezôk eltérô mér-
tékben játszanak szerepet a magasvér-
nyomás-betegség kialakulásában és
fenntartásában, azonban nyilvánvaló,
hogy egy tényezô teljes blokkolása he-
lyett célszerûbb több lehetséges pato-
mechanizmus egyidejû gátlására töre-
kedni.
Az elméleti fejtegetést gyakorlati bi-
zonyítékok is alátámasztják. Amennyi-
ben egy vérnyomáscsökkentô közepes
adagját megduplázzuk, az antihiperten-
zív hatás csak 12–33%-kal növekszik,
míg a szokásos adag megfelezése esetén
16–33%-kal kisebb tenziócsökkentô
hatást észlelünk (27). Mivel a vérnyo-
máscsökkentô gyógyszerek mellékha-
tásának jelentôs része dózisfüggô, ezért
nagyobb adagok alkalmazása esetén
számolnunk kell a mellékhatások gya-
koriságának és súlyosságának jelentôs
növekedésével is. 
A célvérnyomásérték elérése mono-
terápia alkalmazásával körülbelül az
esetek 30-35%-ában lehetséges. Az esetek kétharmadá-
ban kombinációs terápia, gyakran három, négy vagy
még több vérnyomáscsökkentô együttes alkalmazása
szükséges. Amennyiben a célvérnyomásértéket több
mint 20/10 Hgmm-rel meghaladja az aktuális ten-
zióérték, akkor megfontolandó egybôl kombinációval
indítani a kezelést (10). Különösen indokolt lehet ez
olyan esetekben, amikor társbetegség (diabetes melli-
tus) vagy -állapot (metabolikus szindróma) miatt
a monoterápia nagy valószínûséggel nem lesz elegendô.
Az 1. ábrán a Magyar Hypertonia Társaság ajánlása
értelmében a vérnyomáscsökkentés szempontjából lo-
gikus (folyamatos vonal) és nem logikus (szaggatott
vonal) kombinációs lehetôségeket tüntettem fel (1).
Fontos hangsúlyozni, hogy a megkülönböztetés alapja
az együttes vérnyomáscsökkentés mértéke, és nem az
együttes alkalmazás lehetôsége. Például az ACE-gátló
és a béta-receptor-blokkoló együttes alkalmazása a
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vérnyomáscsökkentô hatás szempontjából „nem logi-
kus”, nem elônyös kombináció, mivel a két hatástani
csoport ugyanazt a tengelyt befolyásolja, de számos
esetben (például szívelégtelenség vagy myocardialis
infarctus utáni állapot) nemcsak hogy megengedett, de
– ellenjavallat hiányában – kötelezô is az alkalmazásuk. 
Mivel a hypertonia kezelése alapvetôen kombinációs
terápiát jelent, ezért az Európai Hy-
pertonia Társaság hírlevélben foglalt
állást annak vonatkozásában, hogy
mely kombinációkat, mely állapotok-
ban javasolja (28). A Zwieten és Far-
sang által kidolgozott ajánlást a 4. táb-
lázat tartalmazza. 
Az utóbbi években számos fix dó-
zisú vérnyomáscsökkentô kombiná-
ció került forgalomba. Az egysze-
rûbb, kényelmesebb adagolás mellett
általában anyagilag is kedvezôbbek,
amelyek compliance-javító tényezôk.
Ugyanakkor a szabad kombinációk
oldalán meg kell említeni a könnyû
titrálás nyújtotta elônyöket. 
Anyagcserehatás
Több mint 10 éve jól ismert tény,
hogy a különbözô vérnyomáscsök-
kentôkkel hasonló mértékû tenzió-
csökkenés érhetô el (29). A célszerv-
károsodások kialakulásának gátlása,
illetve progressziójának mérséklésé-
vel kapcsolatban a korszerû készít-
mények (kalciumcsatorna-blokkolók,
ACE-gátlók és angiotenzinreceptor-
blokkolók) többletértéke is bizonyí-
tottnak látszik (21, 22).
Nagy a jelentôsége annak, hogy
a különbözô vérnyomáscsökkentôk
hogyan befolyásolják a metabolikus
paramétereket, milyen hatást gyako-
rolnak a szénhidrát- és a lipidanyag-
cserére. Jelen összefoglalónak nem
célja a rendelkezésre álló adatok teljes
áttekintése, azonban a teljesség igénye
nélkül fontos hangsúlyozni, hogy a
thiazid diuretikumok (kivéve az
indapamid) a szénhidrát- és a lipid-
anyagcserét – elsôsorban nagyobb
adagban alkalmazva – kedvezôtlenül
befolyásolják, növelik az új diabetes
gyakoriságát. A béta-receptor-blokko-
lók (a carvedilol és a nebivolol kivéte-
lével) hasonlóan kedvezôtlenek e té-
ren, és mérsékelt testtömeg-növeke-
dést eredményezhetnek. A kalcium-
csatorna-blokkolók metabolikus szem-
pontból neutrálisak. A RAAS-rend-
szer gátlói (mind az ACE-gátlók,
mind az angiotenzinreceptor-blokkolók) csökkentik az
új diabetes mellitus kialakulását, míg a lipid- és a szén-
hidrát-anyagcserét érdemben nem befolyásolják. Meta-
bolikus szempontból az imidazolinagonisták és különö-
sen az alfa-receptor-blokkolók rendelkeznek igen ked-
vezô tulajdonságokkal: javítják az inzulinérzékenységet
és a szénhidrát-, illetve a lipidanyagcsere paramétereit. 
Vérnyomáscsökkentô gyógyszer-kombinációk
DHP: dihidropiridin; ARB: angiotenzin II 1-es típusú receptorblokkoló
1. ÁBRA
A magas vérnyomás kombinációs terápiás lehetôségei
DIU+BB szövôdménymentes hypertonia, nincs
célszervkárosodás
DIU+ACE-gátló hypertonia+szívelégtelenség
DIU+ARB ISH+szívelégtelenség, ISH
DIU+I1A béta-blokkoló-kontraindikáció esetén
DIU+CCB ISH, idôs betegek
BB+alfa-blokkoló akcelerált hypertonia
BB+ACE-gátló hypertonia+post MI, szívelégtelenség,
coronariabetegség
CCB+BB hypertonia+coronariabetegség
CCB+ACE-gátló (v. ARB?) hypertonia+nephropathia,
coronariabetegség vagy atherosclerosis
ACE-gátló+ARB hypertonia+nephropathia
ACE-gátló+I1A fokozott RAAS- és SNS-aktiváció
DIU+BB+CCB akcelerált hypertonia
DIU+CCB+ACE-gátló (v. ARB) akcelerált hypertonia, ISH, hypertonia+
diabetes
ACE-gátló+alfa-blokkoló+I1A hypertonia+diabetes mellitus, metabolikus
szindróma
ACE-gátló+CCB+BB hypertonia+coronariabetegség
ACE-gátló: angiotenzinkonvertálóenzim-gátló, ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló, DIU: diureti-
kum, BB: béta-receptor-blokkoló, CCB: kalciumcsatorna-blokkoló, I1A: imidazolinagonista, ISH:
izolált szisztolés hypertonia
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Összegzés
A korszerû hypertoniagondozás legfôbb célja a szív- és
érrendszeri morbiditás és mortalitás kockázatának ma-
ximális csökkentése, vagyis az életkilátások javítása.
Mindezek mellett kiemelt jelentôségû az életminôség
kedvezô befolyásolása. 
A magasvérnyomás-betegség kezelése során a leg-
fontosabb feladat: a célvérnyomásérték rövid idô
alatti elérése – egy, maximum három hónap alatt – és
további agresszív kezelés folytatásával annak stabili-
zálása. Nélkülözhetetlen a rizikófaktorok, célszerv-
károsodások és társbetegségek felmérése. Jelenlétük
esetén olyan szerek részesítendôk elônyben, amelyek-
nek bizonyított az ilyen irányú – a vérnyomás csök-
kentésén túli – kedvezô hatása. A fentiek alapján a
hypertonia kezelése (is) személyre szabott terápiát je-
lent. 
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